


Dychani za ruznych

podminek



Periodicke dychani

Neni pravidelné, rytmicke, ale dychani
probiha v periodach (,,chvilku se dycha,
chvilku se nedycha")

CHEYNE-STOKESOVO dychani
BIOTOVO dychani
Lapave dychani (,gasping”)

KUSSMAULOVO dychani u diabetickeho
komatu




 Apneusis

« Asfyxie

% ZIVh Utl | pOVZdeCh = vyrazne zvétSeni objemu hrudniku a dechoveho

objemu, slouzi k otevfeni kolabovanych alveolu, kratkodobé zvySuje okysliceni krve
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Regulace dychani pri zatezi

« Zmena ventilace bezprostredne po zacatku svalove prace =
kombinace chemickych i dalSich nechemickych vlivu

* Pravdepodobné je rozhodujici nervova regulace, chemické
podnety upresnuji nastaveni plicni ventilace

« Minutova plicni ventilace se zvysuje prfimo umeérne spotiebé
Kysliku

- hodnoty pO,, pCO, a pH se vyrazne nemeni
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Regulace dychani pri zatezi

* Respiracni centrum je aktivovano z motorickych oblasti
mozkoveé kury (eferentni kortikospinalni drahy k
motoneuronum prednich roht misnich a soucasné
kolateralami do mozkového kmene)

— proces uceni v prubéhu zivota moduluje tyto zmény tak, aby

velikost ventilace odpovidala metabolickym narokum
organismu co nejpresneji

« Drazdéni proprioreceptoru v pracujicich svalech,
slachach a kloubnich pouzdrech (aferentni drahy do
michy, vzestupné drahy s kolateralami aktivuji respiracni
centra)



Regulace dychani pri zatezi

 Kombinace chemicke i nechemicke stimulace
dechoveho centra — zvyseni minutove
ventilace na 150-170l/min  (u trenovanych)

— Poznamka: nezapomerite na Bohruv efekt —
snazsi uvolnovani kysliku z hemoglobinu ve
svalove tkani

— Horni hranice moznosti prisunu kysliku ke
tkanim: srdecni vydej 5-7xvyssi — extrakce
Kysliku z krve 3x klidova hodnota - mnozstvi
Kysliku dodavane pracujicim svalum az 20x



RESPIRATORY RESPOMNSE TO EXERCISE

Time (min)

Factors that may account
for initial abrupt rise and
sharp terminal drop in
ventilation

Factors that may play
a part in continued

= ] elevation of ventilation
R ',. during continuing exerc

Rise in body temperatu
= accounts for a small pa
Collaterals to respiratary of elevalion
centers from motor

pathways for muscle

activation

Respiratory neurons set
to be more responsive 1
changes in chemorece;
activity. Centers may bn
maore sensitive to
fluctuation than to absc
values of Pag,, Facos.
or pH

Proprioceptive afferents
from joint receptors to

respiratory centers——————

Lactic acid production
due to anaerohic
metabolism in muscle
may increase H+ con-
centration of blood
and CSF, thus affecting
chemoreceptors

Other unknown factors

Fossible metaboreceptc
in exercising muscle

Other unknown factors




KARDIOVASCULAR SYSTEM

Athletic heart
*  Hvpertrophy + dilatation

* Increased volume reserve (1.5x)

* Increased chronotropic reserve

. Physiological ™ hyvpertrophy
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»  Extending muscle fibers and increasing their thickness
* Remodeling accompanied by normal or increased contractility



parameter | rest | workload
CO (I/min) | 5-6 25 (35)
HR (t/min) | 70
210
SV
(ml) 70 115
SBP p JrRA
(mmHg) 120 zvyseni
DBP 70 1 nebo =
(mmHg) nebo |

parameter rest workload
MYV (I/min) 6-12 90-120
BF (d/min) 12-16 40-60
BO
(ml) 0,5-0,75 2
blood flow
e 55 20-35
mtake O, 1 550-300 | 3000

(ml/min)




Zmeny polohy tela

Ortostaticka — klinostaticka reakce



! BARORECEPTORY VS. CHEMORECEPTORY
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Defekace
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Obr. 31-11, Schéma reakee na Gsili (Valsalviv manéw) u normainiho Clovéka, zanamenany katetrem v brachidlni arterii



Viiv gravitace



Hypoxie, hypoxemie

Hypoxie je souhrnny nazev pro nedostatek kysliku v tele
nebo v jednotlivych tkanich.

Hypoxemie - nedostatek kysliku v arterialni krvi.
Anoxie - uplny nedostatek kysliku

NejCastejsi typy hypoxii:

1.Hypoxicka — fyziologie: pfi pobytu ve vys§Sich nadmorskych
vyskach, patologie: hypoventilace pri plicnich nebo
nervosvalovych chorobach

2. Transportni (anemicka) — snizena transportni kapacita krve
pro kyslik (anémie, ztrata krve, otrava CO)

3.Ischemicka (stagnacni) — omezeny pratok krve tkani
(srdeCni selhani, Sokové stavy, uzaver tepny)

4 .Histotoxicka — bufiky nejsou schopny vyuzit kyslik (otrava
kyanidy — poskozeni dychaciho retézce)



KYSLIKOVA KASKADA

Suchy atmosfeéricky vzduch

Zvlhceny zahraty atmosfericky vzduch
Idealni alveolarni plyn
End-exspirovany vzduch

Arterialni krev

Cytoplazma — mitochondrie

Smisena zilni krev

Zilni krev

mmHg
159

149
100

105
77

3-10
40
20



Outer membrane
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© Elsevier. Guyton & Hall: Textbook of Medical Physiology 11e - www.studentconsult.com




Letosni Nobelovu cenu za fyziologii a medicinu
obdrzeli Ameri¢ané William G. Kaelin a Gregg L.
Semenza a Brit Sir Peter J. Ratcliffe za praci na
objasnéni podstaty jednoho z klicovych adaptivnich
systému pro zivot ¢lovéka a dalSich Zivocicha.
VSichni tri prispéli k poznani molekularnich mechanismaua,
jejichz prostrednictvim buriky vnimaji dostupnou
koncentraci kysliku a vyrovnavaji se s ni. Je znamo, Ze
organismus reaguje na nedostatek kysliku zvysenim
produkce erytropoetinu, ktery podnécuje tvorbu ¢ervenych
krvinek. Americky védec a lIékar Semenza pfri badani,
jak je regulovana aktivita genu pro erytropoetin pfi riiznych,
ménicich se koncentracich kysliku, odhalil bilkovinovy
komplex zvany hypoxii indukovany faktor neboli HIF,
jeho fungovani a zasadni roli v celém procesu.
Touto problematikou se zabyval i britsky lékar,
bunécény a molekularni biolog Ratcliffe.
Oba tymy pak napr. zjistily, Zze mechanismus pro
vnimani koncentrace kysliku je pritomen prakticky ve
vsech tkanich. Americky onkolog William G. Kaelin Jr. pronikl
k dalsim podrobnostem tohoto mechanismu pfi vyzkumu
onkologickych onemocnéni. Tyto objevy jsou krokem
k dalsimu pokroku v lIécbé nejen nadorovych chorob,
ale napr. i chudokrevnosti.
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|
Peter J. Ratcliffe
FRS FMedSci

Ratcliffe in 2019

Born Peter John Ratcliffe
14 May 1954 (age 67)
Morecambe, England, UK

William G. Kaelin Jr., MD
(Phaoto by Steve Marsel)

Gregg L. Semenza

Nobelova cena za fyziologii a lekarstvi 2019



Turistika na horach

Vyskova nemoc
(priklad hypoxicke hypoxie)



Nadmorska vyska — saturace hemoglobinu
(Cisla v zavorkach predstavuji aklimatizované hodnoty)

Nadmorska
vyska barometricky
tlak pO, pCO, pO,

ve vzduchu v alveolech v alveolech saturace
(m) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (%)
0 760 159 40 (40) 104 (104) 97 (97)
3 048 523 110 36 (23) 67 (77) 90 (92)
6 096 349 73 24 (10) 40 (53) 73 (85)
9134 249 47 24 (7) 18 (30) 24 (38)
12 192 141 29

15 240 87 18



vyska barometricky pCO2 pO2

arterialni
tlak alveolarni alveolarni
saturace
(m) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
(%)
0 760 40 673
100
3048 523 40 436
100
6 096 349 40 262
100
9134 349 40 139
99
12 192 141 36 58
84
15 240 4 24 16

15



Pracovni kapacita
normalni podminky v niZinach

(%)
neaklimatizovani 50
Aklimatizace po 2 mésicich 68

Narozeni na horach 4 023 m
Ale pracujiciv 5 182 m nad morem 87



CNS

GIT
Sensitivita
Respirace
TK

TF

Sval

VYSKOVA HYPOXIE
mirny stupen

euforie, ztrata orientace
nevolnost
bolest hlavy
zrychlena
mirny vzestup
zvysena, nepravidelna

ztrata koordinace



Psychika
GIT
Sensitivita
Respirace
TK

TF

Sval

VYSKOVA HYPOXIE
stredni stupen

poruchy zraku, zavrat’, strach
nevolnost

prekordialni bolest

po podani O,, apnoe

vyrazny vzestup

snizena, nepravidelna

spasmy, ztuhlost



Psychika
GIT
Sensitivita
Respirace
TK

TF

Sval

VYSKOVA HYPOXIE

- tezky stupen

koma

nevolnost, zvraceni

prekordialni bolest

utlum, Cheyn-Stokesovo dychani

nahly pokles

vyrazné snizena, nepravidelna

svalova slabost



Dovolena u more - potapeni



Dochazi ke zvySovani okolniho tlaku — hyperbarii (imérna hloubce ponoru);
na kazdych 10m hloubky stoupne tlak o 100kPa

Organismus se musi vyrovnat s nedostupnosti normalniho prisunu vzduchu
do plic
¢ Dychaci svaly pii vdechu musi piekonat tlak vody na hrudnik a pfitom
musi vyvinout dostatecny podtlak v dutin€ hrudni, aby se vdech uskutecnil

4 Usilovnou kontrakci inspiracnich svalti dosdhneme maximalniho podtlaku
asi 11kPa = hloubka 110cm (ve vétSich hloubkach neni vdech mozny,

nutno pouZzit dychaci ptistroj, ktery nastavuje tlak vdechovaného vzduchu
na uroven tlaku okolni vody — dychani s normalnim tsilim)



Potapeni - rizika
Vzduch obsahuje 4/5 dusiku - pri béZném atmosférickém tlaku neSkodny

Pri vysSSich tlacich, kdy stoupa parcialni tlak vSech plynu ve vdechované smési
v télesnych tekutinach a tkanich — uplatni se

Dusikova narkoza - je pritomna do hloubky 30-40m, projevy jako
opilost (euforie, ztrata soudnosti, zabran, nasleduje unava, malatnost,
bezvédomi)

Hyperbarie také zvySuje pO, ve vdechovaném vzduchu —

Hyperoxie — toxické ucinky kysliku
Zvyseny okolni tlak zmenSuje objem télesnych dutin vyplnénych

vzduchem (stiedousi, vedlejsSi nosni dutiny, plice-alveoly — Boyletiv-
Mariottiv zakon)

pokud neni postupné vyrovnavan tlak
stredousi s okolnim tlakem

— prevence: dychani vzduchu pod vysSim tlakem pomoci
dychaciho pristroje



Potapéni

Kratkodobé — zadrZeni dechu, vzestup pCO, nad 6,6 kPa — stimulace dechového centra,
nuceni k nadechu

Dychani pomoci dychaci trubice (Snorchlu)

e ZvétSuje se objem anatomického mrtvého prostoru dychaciho — omezeni alveolarni ventilace
e (maximalni délka 40cm, prisvit 2 cm)

Déletrvajici potapéni — s dychacim pristrojem, otazkou je
napln pristroje: Cisty kyslik (toxicita); stlaceny vzduch — jen
do hloubky 30-40m (velky podil dusiku), do velkych hloubek
— smés kysliku a helia

¢ Helium je meéné rozpustné ve tkanich, ma mensi molekulu nez dusik —
rychleji se vyluCuje z organismu



Potapéni

Pokud c¢lovék dycha pod vodou vzduch pod vyssim tlakem delSi dobu
— stoupa mnozstvi dusiku rozpusténého v télesnych tekutinach a
tkanich (hlavné v tukové tkani)

— difunduje Kyslik z tkani do krve a je
postupné vydychavan
Pri rychlém vynoreni — neni ¢as k eliminaci dusiku a ten se hromadi
ve formé bublinek ve tkanich a tekutinach

Bublinky ve tkanich zpusobuji bolesti (kloubni), bublinky v krevnim
obéhu — ucpani drobnych cév — dusnost, poskozeni myokardu nebo
CNS

Prevence: pomalé vynorovani —

Lécba: okamzita rekomprese v tlakové komore nasledovana pomalou
dekompresi



konec

snadna faze obtiZna faze
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Cestovani letadlem

Zdravotni problematika



CESTOVANI LETADLEM

Zvysene riziko

- Pokles hemoglobinu pod 60 % fyziologicke normy

- Téezky stupen aterosklerozy

- Kardialni insuficience

- Respiracni insuficience

- Dekompenzovana hypertonie (hodnoty nad 200/100)



CESTOVANI LETADLEM
Viiv na systolicky a diastolicky TK

- nizky pO, aktivuje sympatikus
- vzestup periferniho odporu
- pokles srdecniho objemu
- pokles tlakove amplitudy (nekdy i stredniho TK)
- Zzhorsena perfuze tkani
- prerozdéleni objemu krve
- zvysena poloha branice
(zhorsena hemodynamika i respirace)



CESTOVANI LETADLEM

Zvysene riziko onemocnéeni

- srdecne cevni

- trombembolicke



Podavani kysliku - oxygenoterapie



TOXICITA KYSLIKU

problém z produkce kyslikovych radikalt a peroxidu
vodiku

- Zztrata schopnosti vazat CO, v Zilni krvi

- vydej CO, plicemi ztizeno v dusledku rozvoje
toxickeho plicniho edemu

Kritické hodnoty > 40 kPa (300 mmHgq) v zavislosti na
case



TOXICITA KYSLIKU

Expozice — 8 hodin - drazdeni dychaciho systému
- bolesti na hrudi
- prekrvenost nosni sliznice
- bolest v krku
- kasel
- 24-48 hodin
- poskozeni plic — snizena produkce surfaktantu

Projevy
Plicni poruchy pO2 > 70 kPa (nékolik dnu)
200 kPa (3 — 6 hodin)
kasel, dechoveé bolesti
> 200 kPa
krece, ztrata vedomi



TOXICITA KYSLIKU

Doporuceni

100 % - podavame prerusovaneé
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posterior hypothalamus:
reaction to cold

TERMOREGULATION

anterior hypothalamus:

HYPOTHALAMUS reaction to heat

AKTIVOVANE CHLADEM

Snizeni vydeje tepla

Kozni vasokonstrikce +
Stoceni do klubicka +
Horripilace +

Zvyseni produkce tepla

Svalovy tres +
Hlad +
Zvyseni umyslnych pohybt T
Zvyseni sekrece katecholaminu +

AKTIVOVANE TEPLEM

Zvyseni vydeje tepla

Kozni vasodilatace +
Poceni +
Zvyseni ventilace +

Nechutenstvi, apatie, ne¢innost

Snizeni produkce tepla

Neurons:

1. Preoptical area - the
"measurement" of temperature

2. Regio hypothalamica anterior -
"set point*

3. posterior/anterior hypothalamus:
reaction to cold/heat



TERMOREGULATION

O_ g The ratio of warm receptors r to cold is 1:3-10 ,and in

different parts of the body, density of receptors is
different (15 -25 of cold receptors on 1cm 2of the lips;

% -

/T b
~ 8 7 ¢
R

Pain receptors also react to a temperature change. Pain receptors are stimulated only at
extreme hot temperature or extreme e cold temperature, and therefore are responsible,
together with the warm and cold receptors for sensations of burning and freezing.

& L8P 3-50f cold receptors on 1cm 2 finger)
Krause's Ruffini
corpuscles bodies

—_
(e
!

T

= = = cold pain

cold receptors

o]
|
T

warm receptors

== * = burning pain

Pocet impulzii za sekundu
N
Tl




MECHANISMS OF HEAT LOSS

1 Radiation 2 Conduction and convection 3 Evaporation
Skin Loss of heat
SEEEEE Convection H-0 by _
2
evaporation

I

Heat
conduction

20°C
=
@)




EXCHANGE OF ENERGY WITH THE ENVIRONMENT

solar

radiation radiation

evaporation

convection > :
from airways

into air

evaporatio
n from skin

radiation
to ground

work against
gravity

Tconduction
to ground



yes, again
DWAYNE JOHNSON

KINOPOISK.RU




Core temperature

Hyperthermic

Normothermic

Hypothermic

Core temperature 1

Vasodilation, sweating

Standing Dehydration
Vo /
Orthostasis —> CO}J
Blood
Recumbant . oressure Ir

l v

Weakness Nausea Dizziness Unconsciousness

Heat collapse

. B h .

Increased
Reduced heat production
heat loss and
uptake

""""""""" "\"'

Core temperature ﬂ >40.5°C

° J

Brain temperature f

y

Facial sweating %

y

Cooling of the cerebral veins

4
Brain temperature ﬂ >40.5°C

Failure of heat loss
(dry skin)

Cerebral
edema D Heat stroke

|—) CNS damage ——> Death







Stage

]
Agitation

Exhaustion

Paralysis

37

35

33

Symptoms

Cold tremors,
pain (distal
parts of limbs)

Muscle ngidity

Pupillary reflex
still
active

Wide,
light
Insensitive
pupils

Core temperature

Accidental hypothermia

Metabolism

Metabolism ﬂ
Hyperglycemia

O, consu mptinnf

Hypoglycemia

Metabolism

Metabolism .“

Level of

Cardiovascular

consciousness system, respiration

Wide awake
and agitated

Confused

Hallucinations,
somnolent

|

Unconscious

Coma

Tachycardia,
peripheral
vasoconstriction

Blood #

pressure

Bradycardia

Depressed
breathing

Arrhythmias

\

Ventricular
fibrillation

Asystole
Apnea

Rewarming

Warm room,
blankets

Electric blanket,
warm infusion,

hemodialysis

Extracorporeal
circulation




